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VYBRANE KAPITOLY Z KLINICKE FYZIOLOGIE
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Tukové emboly se nejcastéji vyskytuji u tézkych
traumat nebo v souvislosti s opera¢nim vykonem
na dlouhych kostech. Prvni zminka o tukovych
embolech je jiz ze 17. stoleti, klinicky korelat byl
popsan v 19. stoleti [1]. Je doporucovano rozli-
Sovat mezi pojmem ,,tukové emboly“ (fat emboli
= FE), definovanym jako pfitomnost kapének/
castic tuku v cévnim systému, a syndromem tu-
kové embolie (fat embolism syndrome = FES), ktery
je spojovan s tézkym klinickym pribéhem nebo
smrti. Diagnéza FES byva stanovena casto az bé-
hem pitvy [2]. Incidence FE je variabilni, zalezi na
povaze/typu sledované populace. Tukové emboly
se vyskytuji i bez souvislosti s traumaty, napft.
u sickle-cell disease nebo pankreatitidy, popsany jsou
rovnéz u pacienti podstupujicich liposukci nebo
vertebroplastiku [3].

Syndrom tukové embolie je charakterizovan
triadou:

e znamky dechové tisné / respiracni insuficience

(nejcastéjsi priznak),

e neurologické priznaky,
e kozni pfiznaky (petechie).

Univerzalné pfijata diagnosticka kritéria FES
neexistuji, diagnostika je zaloZena na nespecific-
kych Kklinickych ptfiznacich, o jejichz pavodu se
diskutuje, zda jsou pfimym diisledkem pfitomnos-
ti tuku v obéhu, nebo projevem reakce organismu
na tukové emboly.

PATOFYZIOLOGICKE POZNAMKY

Tukova embolie je charakterizovana pfitomnos-
ti velkych tukovych c¢astic v plicnim tecisti a vol-
nych mastnych kyselin v plazmé. Sled patofyzio-
logickych déjti vedoucich ke klinickym projeviim
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z tukové embolie je doposud malo prozkouman,
diskutovany jsou dvé zakladni teorie:

1. mechanicka,

2. biochemicka.

Teorie mechanické obstrukce krevniho proudu
existuje vice nez 100 let [4]. Pfitomnost intravas-
kularnich tukovych ¢astic/kapének spolu s aktivaci
trombocytli a koagulacni kaskady s tvorbou fib-
rinu zphsobi plicni embolii obdobné jako krevni
trombus. Dochézi ke kardiovaskularni dekom-
penzaci s hypoxémii, plicni arterialni hypertenzi
a akutnimu cor pulmonale. Akutni plicni hypertenze,
pfestoZe popsana experimentalné [5] a mohla by
se jevit jako hlavni dtivod selhani pravé komory,
je v klinice popisovana vzacné a jako rozhodujici
patogeneticky moment pravostranné srdecni dys-
funkce nebyla potvrzena [6]. Na druhé strané stoji
hypotéza tzv. patobiochemické mobilizace tuku
z télesnych zasob a formace tukovych kapének
v plazmé bez mechanického plisobeni ¢i vaskularni
léze [1].

Tukova embolie je ¢astym pitevnim nilezem
[2] u lidi zemTelych na tzv. crush syndrom, ktery
je charakterizovan jak frakturami dlouhych kosti,
tak extenzivnim zhmozdénim podkozni tukové
tkané [7]. ZvySeny intramedularni tlak pfi frak-
tufe dlouhych kosti vede k translokaci tuku do
venéznich sinusoid, traumaticky Sok dale zhorSuje
endogenni emulgaci tukd [8].

Patobiochemicka teorie [9] pfedpoklada proza-
nétlivy efekt volnych mastnych kyselin. Pisobenim
na cévni sténu vedou mj. k destrukci endotelidlni-
ho glykokalyxu, perivaskularnimu edému a hemo-
ragii, pfitomnost tukt v krvi dale zvySuje viskozitu
plazmy [10] s naslednym zhorSenim reologie krve.
Vznik mikrotrombi s poruchou mikrocirkulace
odpovida velmi pravdépodobné za vyskyt sympto-



ma vyuzivanych v diagnostice syndromu tukové
embolie: tachykardie, pyrexie, poruchy vidéni,
anurie, albuminurie, lipidurie, nahly pokles he-
moglobinu a trombocytll, zvySena sedimentace
erytrocytl nebo pfitomnost tuku ve sputu. K tuko-
vé embolii mtZe dojit i pfi podavani parenteralni
vyzivy [11]. Roli mtZe hrat i porucha emulgace
tukdl, v experimentu doslo pfi infuzi mastnych
kyselin bez emulgatoru v 82 % k tzv. emboligenni
centralni mozkové ptihodé [12].

Body k zapamatovdni:

e Tukovd embolie se nejcastéji vyskytuje u traumat dlouhych
kosti nebo v souvislosti s operacnimi vykony v ortopedii.

e Absence traumatu/operace pfitomnost tukové embolie
nevylucuje.

e Patofyziologicky se uplatriuji dva mechanismy:
= obstrukce krevniho toku tukovymi cdsticemi a zhorSend

reologie krve / porucha mikrocirkulace,
= zdnétovd reakce organismu na pfitomnost tuku v cévnim
fecisti.
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